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Патофізіологічне та експериментальне обґрунтування 
застосування фітонірингового лікарського препарату 
при гострих респіраторних вірусних інфекціях 
та для профілактики їх ускладнень

Незважаючи на досягнуті успіхи в профілактиці та лікуванні ГРВІ, їхні рівні щорічно перевищують рівень усієї 
іншої інфекційної захворюваності, а їх частка в загальній структурі інфекційної захворюваності сягає 90–95 %. 
Тому розробка нових підходів до лікування ГРВІ та профілактики їх ускладнень залишаються на теперішній 
час актуальною проблемою в практичній медицині та фармації. Лікарський засіб Імупрет® («Біонорика», Ні-
меччина), що містить стандартизований за вмістом біологічно активних речовин екстракт BNO 1030, отри-
маний за унікальною технологією фітонірингу з семи рослинних компонентів: кореня алтеї, квіток ромашки, 
трави хвоща польового, листя горіха, трави деревію, кори дуба та трави кульбаби, активно застосовується для 
лікування захворювань верхніх дихальних шляхів (тонзиліту, фарингіту, ларингіту), профілактики усклад-
нень та рецидивів при ГРВІ. Важливою складовою фармакодинаміки BNO 1030 є противірусна і антибактері-
альна дія. Впродовж багатьох років європейськими та вітчизняними вченими накопичено ґрунтовну базу на-
укових даних, які описують комплексний позитивний вплив діючої субстанції BNO 1030 на систему імунітету. 
Високий науковий потенціал, що лежить в основі концепції фітонірингу, дозволяє створити лікарські засоби 
не лише високої якості, але й з високою ефективністю, співставною з синтетичними препаратами аналогічної 
дії (всебічні доклінічні та клінічні дослідження щодо вивчення механізмів дії, фармакологічних ефектів, під-
твердження ефективності та переносимості). Водночас науково обґрунтований комплекс різноманітних біо-
логічно активних речовин у певному співвідношенні забезпечує наявність низки різноспрямованих ефектів 
(плейотропності), які впливають на різні функції організму людини, в тому числі й на певні ланки патогенезу.
Висновки. Лікарський препарат Імупрет® є засобом вибору при лікуванні гострих інфекційних станів (ГРВІ), 
для профілактики їх ускладнень, а також у складі комбінованої терапії хронічних інфекцій верхніх дихальних 
шляхів. Його ефективність у лікуванні ГРВІ та профілактиці їхніх ускладнень обґрунтована патогенетичними 
механізмами фармакологічної дії та доведена низкою експериментальних досліджень. Ефективність та висо-
кий рівень безпеки Імупрету® підтверджений практичним багаторічним досвідом використання в широкій 
медичній практиці, а також достатньою кількістю клінічних випробувань різних фаз та дизайнів.
Ключові слова: фітоніринговий лікарський препарат; Імупрет®; гострі респіраторні вірусні інфекції; лікуван-
ня; профілактика
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The pathophysiological and experimental substantiation for the use of a phytoneering drug 
for the treatment of acute respiratory viral infections and prevention of their complications
Despite the success achieved in the prevention and treatment of acute respiratory viral infections their annual preva-
lence exceeds the prevalence of the rest of the infectious diseases, and their portion in the overall structure of the infec-
tious diseases reaches 90-95 %. Therefore, the development of new approaches to the treatment of acute respiratory 
viral infections and prevention of their complications remain a current urgent problem in practical medicine and phar-
macy. Imupret® (“Bionoriсa”, Germany) contains BNO 1030 extract standardized by biologically active substances, ob-
tained using a unique phytoneering technology from seven plant components, such as marshmallow root, chamomile 
flowers, horsetail grass, walnut leaf, yarrow grass, bark oak and dandelion herb; it is actively used to treat diseases of 
the upper respiratory tract (tonsillitis, pharyngitis, laryngitis), and prevent complications and relapses in acute respira-
tory viral infections. An important component of the pharmacodynamics of BNO 1030 is its antiviral and antibacterial 
effect. For many years, the European and domestic scientists have accumulated a solid database of scientific data that 
describe the complex positive effect of the active substance BNO 1030 on the immune system. The high scientific po-
tential that underlies the concept of phytoneering allows us to create drugs not only of high quality, but also with high 
efficiency comparable to synthetic drugs of the similar action (comprehensive preclinical and clinical studies on the 
mechanisms of action, pharmacological effects, confirmation of efficacy and tolerability). At the same time, a scientifi-
cally based complex of various biologically active substances in a definite ratio provides the presence of a number of 
multidirectional effects (pleiotropy), which affect various functions of the body, including certain links of pathogenesis.
Conclusions. Imupret® is the drug of choice in the treatment of acute respiratory viral infections, for the prevention of 
their complications, as well as in the combination therapy of chronic upper respiratory tract infections. Its effectiveness 
in the treatment of acute respiratory viral infections and prevention of their complications has been substantiated by 
the pathogenetic mechanisms of the pharmacological action and proven by a number of experimental studies. The ef-
fectiveness and high safety of Imupret® have been confirmed by many years of the practical experience in wide medical 
practice, as well as a sufficient number of clinical trials of various phases and designs.
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Патофизиологическое и экспериментальное обоснование применения 
фитонирингового лекарственного препарата при острых респираторных вирусных 
инфекциях и для профилактики их осложнений
Несмотря на достигнутые успехи в профилактике и лечении ОРВИ, их уровень ежегодно превышает уровень 
всей остальной инфекционной заболеваемости, а их доля в общей структуре инфекционной заболеваемости 
достигает 90-95 %. Поэтому разработка новых подходов к лечению ОРВИ и профилактики их осложнений 
остаются на сегодня актуальной проблемой в практической медицине и фармации. Лекарственное средство 
Имупрет® («Бионорика», Германия) содержит стандартизированный по содержанию биологически активных 
веществ экстракт BNO 1030, полученный по уникальной технологии фитониринга из семи растительных ком-
понентов: корня алтея, цветков ромашки, травы хвоща полевого, листа ореха, травы тысячелистника, коры 
дуба и травы одуванчика, активно применяется для лечения заболеваний верхних дыхательных путей (тон-
зиллита, фарингита, ларингита), профилактики осложнений и рецидивов при ОРВИ. Важной составляющей 
фармакодинамики BNO 1030 является противовирусное и антибактериальное действие. В течение многих лет 
европейскими и отечественными учеными накоплена основательная база научных данных, которые описыва-
ют комплексное положительное влияние действующей субстанции BNO 1030 на систему иммунитета. Высо-
кий научный потенциал, который лежит в основе концепции фитониринга, позволяет создать лекарственные 
средства не только высокого качества, но и с высокой эффективностью, сопоставимой с синтетическими пре-
паратами аналогичного действия (всесторонние доклинические и клинические исследования по изучению ме-
ханизмов действия, фармакологических эффектов, подтверждение эффективности и переносимости). В то же 
время научно обоснованный комплекс различных БАВ в определенном соотношении обеспечивает наличие 
ряда разнонаправленных эффектов (плейотропности), которые влияют на различные функции организма, в 
том числе и на определенные звенья патогенеза.
Выводы. Лекарственный препарат Имупрет® является средством выбора при лечении ОРВИ, для профилактики 
их осложнений, а также в составе комбинированной терапии хронических инфекций верхних дыхательных 
путей. Его эффективность в лечении ОРВИ и профилактике их осложнений обоснована патогенетическими 
механизмами фармакологического действия и доказана рядом экспериментальных исследований. Эффектив-
ность и высокий уровень безопасности Имупрета® подтверждены практическим многолетним опытом ис-
пользования в широкой медицинской практике, а также достаточным количеством клинических испытаний 
различных фаз и дизайнов.
Ключевые слова: фитониринговый лекарственный препарат; Имупрет®; острые респираторные вирусные 
инфекции; лечение; профилактика

Інфекційні хвороби до цього часу є однією 
з основних причин інвалідності та смерт-

ності населення в усьому світі та залишаються  
актуальною проблемою у всіх без винятку краї- 
нах у ХХІ сторіччі. Серед них на гострі респіра-
торні вірусні інфекції (ГРВІ) припадає значна 
частка кількості хворих [1]. За даними ВООЗ, 
смертність хворих унаслідок інфекційних хво- 
роб посідає 2-е місце у світі [2]. Рівень захворю- 
ваності залежить від багатьох факторів (природ- 
них особливостей місцевості, стану екологічно- 
го благополуччя, кліматичних факторів, умов та  
характеру проживання, роботи, демографічних 
факторів, структури циркулюючих збудників, 
відсотка хворих з хронічними захворюваннями 
органів дихання, бактеріоносіїв, напруженості 
імунітету та багатьох інших) [3].

Незважаючи на досягнуті успіхи в профілак- 
тиці та лікуванні ГРВІ, їхні рівні щорічно пере- 
вищують рівень усієї іншої інфекційної захво- 
рюваності, а їх частка в загальній структурі ін- 
фекційної захворюваності сягає 90–95 % [4-7].  
У середньому дорослі хворіють на ГРВІ 2–3 рази  
на рік, а діти – до 6–10 разів на рік. При цьому по-
казники захворюваності серед дітей вище, ніж  
серед дорослих у 2–3,5 рази. Найвищі показни-
ки захворюваності серед дітей спостерігають-
ся у віці до 3 років та залишаються високими 

до 6 років з подальшим зниженням у дітей стар-
шого віку [8].

Згідно з даними Центру громадського здо- 
ров’я МОЗ України впродовж епідемічного се-
зону 2019/2020 рр. (30.09.2019–17.05.2020) на 
грип та ГРВІ перехворіло 4,9 млн людей (12,9 % 
населення), 63 % з яких – діти віком до 17 років 
[9]. До основних груп ризику населення щодо 
захворюваності на грип та ГРВІ належать: ме-
дичні працівники, вагітні, літні люди (старше 
65 років) та люди з хронічними захворювання- 
ми. До провідних факторів, які підвищують ри- 
зик захворювання на ГРВІ, належать також: над- 
мірна вага тіла, паління, постійне перебування 
у місцях великого скупчення людей та сезон-
ність.

Незважаючи на сучасні досягнення медици- 
ни, у зв’язку зі зниженням імунологічної толе-
рантності серед усіх груп населення спостеріга- 
ється збільшення рівня захворюваності на ГРВІ.  
Грип та ГРВІ досі є інфекціями, які важко конт- 
ролюються, що обумовлено значною кількістю  
збудників, високою їх контагіозністю та швид-
кістю поширення, відсутністю специфічної про- 
філактики проти багатьох збудників, значною  
антигенною мінливістю, швидким розвитком ре- 
зистентності збудників до противірусних та ан-
тибактеріальних препаратів [8]. Таким чином, 
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розробка нових підходів до лікування ГРВІ та 
профілактики їх ускладнень залишаються на 
сьогодні актуальною проблемою в практичній 
медицині та фармації.

Формування адаптаційних можливостей  
та природньої резистентності організму 
людини. В процесі життєдіяльності організм лю- 
дини постійно стикається з різноманітними чин- 
никами зовнішнього середовища. Результатом 
цієї взаємодії може бути формування певної від- 
повіді (реакції чи низки реакцій) або відсутність  
будь-яких змін (ареактивність), що обумовлює 
різні функціональні стани організму: здоров’я, 
хворобу або проміжний між ними стан. З огля-
ду на це вивчення характеру, механізму розвит- 
ку та наслідків відповіді організму на вплив різ- 
номанітних чинників дозволяє сформувати уяв- 
лення про реалізацію захисної функції орга-
нізму, процесів одужання або розвитку хвороб.  
Це дає змогу розробити шляхи підвищення опір-
ності та резистентності організму до несприят-
ливого впливу середовища життєдіяльності.

Історія вивчення неспецифічних реакцій ор- 
ганізму на дію різних за характером чинників 
бере свій початок ще з 1936 р. від створення ка- 
надським вченим Гансом Сельє біологічної кон- 
цепції стресу та започаткування поняття загаль- 
ного адаптаційного синдрому [10]. Пізніше були 
відкриті та сформульовані інші типи антистре-
сорних реакцій, внаслідок чого була створена 
та набула свого розвитку теорія неспецифічних 
адаптаційних реакцій організму (НАРО), яка і 
нині має мультидисциплінарне прикладне зна-
чення в медичній науці [11].

Так, авторами теорії НАРО було виділено 
чотири типи загальних неспецифічних реакцій 
організму:
• стрес – відповідь організму на чинники з 

сильною інтенсивністю впливу;
• реакція тренування – відповідь на чинники 

слабкої інтенсивності дії;
• реакція активації, яка включає два типи: 

спокійну активацію та підвищену активацію,  
що виникають у відповідь на чинники се-
редньої інтенсивності дії;

• реакція переактивації – відповідь на чинни- 
ки сильної інтенсивності дії, яка ініціює більш  
виражені зміни, ніж при реакції активації, чим 
попереджує виникнення стресу («зриву») 
попри надмірні навантаження [11].
Як видно з зазначеної класифікації, важли- 

вим в теорії НАРО є твердження про те, що ха-
рактер відповіді організму формується за кіль-
кісно-якісним принципом, тобто різні за інтен- 
сивністю дії подразники викликають різні не-
специфічні реакції.

Стрес – стадія тривоги і стадія виснаження.  
Реакція стресу є відповіддю на неадекватні, сильні  

подразники, яка містить елементи захисту та  
пошкодження. Ця реакція включає пригнічен- 
ня активності залоз внутрішньої секреції за ви-
ключенням глюкокортикоїдів, надмірне пригні- 
чення центральної нервової системи (ЦНС), три- 
вожність, зниження працездатності, порушен-
ня сну та апетиту, імунодепресію, переважання 
процесів катаболізму, великі енерговитрати. 
При цьому знижується неспецифічна резистент-
ність організму [12].

Реакція тренування. Ця загальна реакція ор-
ганізму виникає при здійсненні впливу незна-
чних, слабких чинників, однак для її тривалого 
перебігу необхідне постійне збільшення інтен-
сивності дії цього чинника. Відсотковий вміст  
лімфоцитів у крові людини наближається до ниж- 
чої межі норми, вміст глюкокортикоїдів перева- 
жає вміст мінералокортикоїдів; психоемоційний  
стан характеризується в’ялістю, апатією. Реакція  
тренування перебігає у три стадії: 1) стадія орі-
єнтування – починає формуватися через 6 го-
дин після початку дії чинника і триває від 24 до 
48 годин. В організмі відбувається «запобіжне» 
гальмування, яке захищає від дії слабких та не-
суттєвих подразників; 2) стадія «перебудуван- 
ня» (триває місяць або декілька місяців) – це хви- 
леподібна активація захисних підсистем, зни-
ження рівня обміну речовин; 3) стадія тренова-
ності, в якій переважають процеси анаболізму, 
«захисного» гальмування, підвищення актив-
ності захисних підсистем.

Реакція активації. В результаті реакції акти-
вації досягається оптимальний рівень активно- 
сті захисних функцій організму у відповідь на 
дію негативних чинників, найшвидше форму-
ється адекватна відповідь на фактори пошко- 
дження, швидке відновлення після хвороби [12].  
Залежно від інтенсивності дії чинника реакцію 
активації поділяють на реакції спокійної акти-
вації та реакцію підвищеної активації. Після до-
сягнення стадії стійкої активації зберігається 
стабільна та стійка резистентність організму 
після припинення дії чинника, тобто післядія 
(від 0,5 до 6 місяців).

Реакція переактивації. Як і в результаті стре- 
су, під час цієї реакції формуються передумови 
розвитку патологічних станів. Загалом спосте-
рігається десинхронізація діяльності підсистем  
організму, психоемоційно – дратівливість, на-
віть агресивність, порушення сну [11].

Таким чином, можна сформулювати уявлен- 
ня про варіант фізіологічної норми прояву НАРО,  
що характеризується доброю адаптацією, від-
сутністю пошкоджень, синхронізацією роботи 
систем організму, наявністю значних резервних  
можливостей, високою резистентністю організ-
му. Згідно з теорією НАРО цим ознакам відповіда-
ють реакції тренування та активації [13] (рис. 1).  
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Слід зазначити, що реакцію тренування у дітей 
до варіанту норми не відносять [12]. В свою ж 
чергу патологічний стан (передхвороба, перед-
патологія, хвороба) включає низьку адаптацію 
та резистентність, наявність пошкодження, де- 
синхронізацію в роботі систем організму, низь-
кі резервні можливості та низьку резистент-
ність, які виникають внаслідок розвитку реак-
цій стресу та переактивації.

Теорія НАРО становить перспективне під-
ґрунтя для розробки підходів до впливу на рі- 
вень резистентності та адаптаційних можливо- 
стей людини, що має важливе практичне зна- 
чення для профілактики та лікування захворю- 
вань. Одним з прикладних напрямків, в якому 
використовуються ці підходи, є активаційна те- 
рапія, яка полягає в цілеспрямованому викли-
ку та підтриманні в організмі людини реак-
цій спокійної та підвищеної активації [11, 12].  
Під час виникнення зазначених реакцій функ- 
ціональна активність імунітету характеризуєть- 
ся збалансованістю та високим рівнем норми, 
тому використання активаційної терапії вважа-
ється доцільним для нормалізації роботи імун-
ної системи організму.

Одними з найбільш небезпечних та розпо-
всюджених негативних чинників, з якими не-
минуче щодня зустрічається організм людини 
впродовж свого життя, є інфекційні агенти. 
Результат цієї взаємодії може значно варіюватись 
від відсутності будь-якого негативного впливу  
на здоров’я людини до катастрофічних наслідків, 
які ставлять під загрозу його життя. Ключову 
роль у формуванні резистентності людини до 
впливу мікроорганізмів та їх молекулярних па-
тогенних чинників відіграє система імунного 
захисту, яка включає неспецифічні та специфіч-
ні реакції.

Механізми формування імунної відповіді  
при ГРВІ. Загалом перебіг ГРВІ можна умовно  
поділити на чотири етапи. На першому етапі ві- 
рус потрапляє на слизові оболонки верхніх ди- 
хальних шляхів (ВДШ), адгезується та репроду- 
кується в клітинах респіраторного (циліарного)  
епітелію, які відторгаються разом з новими віру-
сами. Наступним є розвиток місцевої запальної 
реакції у слизових оболонках дихальних шля- 
хів, що проявляється першими симптомами 
(біль у горлі, нежить, кашель, кон’юнктивіт). 
Надалі вірус потрапляє у системний кровообіг, 
що обумовлює розвиток токсичних та токсико-
алергічних реакцій. На цьому етапі з’являються 
симптоми загальної інтоксикації та системні про- 
яви запалення (лихоманка, м’язова слабкість, 
артралгія та міалгія, головний біль, втрата апе- 
титу). Завершуються ці етапі одужанням, роз-
витком ускладнень або смертю [14]. Варто за-
значити, що розподіл на вищезазначені етапи та  
їхня послідовність є достатньо умовним, оскіль- 
ки деякі з них можуть перебігати одночасно.

При потраплянні вірусу на слизові оболон-
ки в організмі активуються механізми специ-
фічного та неспецифічного імунного захисту. 
Клітинами-мішенями для вірусу є клітини ми-
готливого епітелію слизової оболонки ВДШ, яка  
містить низку неспецифічних та специфічних  
факторів захисту, зокрема макрофаги та секре- 
торний IgA, що попереджають адгезію вірусу на  
поверхні слизових оболонок [14, 15]. Подолан- 
ня вірусом цих факторів призводить до інфіку- 
вання організму людини, що активує процеси,  
спрямовані на знищення збудника [15]. Розви- 
ток інфекційного процесу значно залежить від  
адекватності захисних реакцій та функції імун-
ної системи. Досконала робота захисних функ-
цій може зупинити або локалізувати розвиток 
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Рис. 1. Динаміка зміни активності неспецифічного імунітету людини при різній інтенсивності впливу чинників
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вірусної інфекції, швидко інактивувати збудни-
ка, що дозволить уникнути тяжкого перебігу 
ГРВІ та розвитку ускладнень, сприятиме неви-
раженим клінічним проявам захворювання та 
одужанню у коротший термін часу. Вразливість 
будь-якого елементу системи імунного захисту 
та адаптаційних механізмів організму людини  
робить його чутливим до певного збудника, зни- 
жує рівень резистентності та створює умови для  
активізації процесу реплікації вірусу, утворення  
більшої кількості продуктів імунних та запальних  
реакцій, зумовлюючи значну виразність клініч- 
них симптомів та виникнення ускладнень [16].

Впродовж перших чотирьох діб після інфі- 
кування триває рання захисна запальна відпо- 
відь, яка охоплює явища фагоцитозу, продукцію  
прозапальних та протизапальних цитокінів, ви- 
ділення лейкотрієнів, ферментів і радикалів віль- 
ного кисню та інші реакції. В перші години після 
інфікування організму відбуваються «ранні ци-
токінові реакції», провідним компонентом яких  
є інтерферон. Інтерферон має прямий внутрішньо- 
клітинний противірусний ефект, активує кліти- 
ни-природні кілери та цитотоксичні лімфоци-
ти, а також робить здорові клітини резистент-
ними до взаємодії з вірусом, обмежуючи поши- 
рення інфекції. У випадку недостатності цих ре- 
акцій для згортання інфекційного процесу у по- 
дальшому відбувається другий етап ранніх ци-
токінових реакцій з масивною продукцією ци-
токінів, зокрема інтерлейкіну-1β, активацією 
CD4+ та CD8+ клітин та подальшим розвитком 
реакцій специфічного імунітету, обумовленого 
активністю Т- та В-клітин [15].

Збільшення клітин-фагоцитів, особливо ней- 
трофілів, та збільшення їх фагоцитарної актив- 
ності призводить до значного підвищення ме-
таболізму клітин та окиснення глюкози, в ре- 
зультаті чого у великій кількості в міжклітинно-
му просторі утворюються вільні радикали кис- 
ню та азоту [17]. Ці процеси разом з інтенсив-
ним виділенням прозапальних цитокінів зу-
мовлюють формування локального запалення 
та синдром загальної інтоксикації (лихоманки, 
загальної слабкості, болю у м’язах та головно- 
го болю). До того ж надмірне накопичення віль- 
них радикалів – продуктів киснезалежного ме-
таболізму може стати агресивним фактором по- 
шкодження тканин та здорових клітин, у тому 
числі самих фагоцитів. Ключовим фактором, 
що перешкоджає руйнівній дії вільних радика-
лів, є антиоксидантна система захисту, яка має 
важливе значення в формуванні адаптаційних 
та захисних реакцій організму [15, 17].

У результаті цитолізу вірус-інфікованих клі- 
тин, в якому беруть участь цитолітичні лімфо- 
цити, клітини-природні кілери, ферменти (мієло- 
пероксидаза, лізоцим, еластаза) та неферментні  

медіатори (лактоферин, феритин), виділяється  
велика кількість біологічно активних речовин 
та продуктів розпаду клітин, що також обумов-
лює ознаки інтоксикації.

Через 3-5 днів після потрапляння вірусу в ор- 
ганізм плазмоцитами утворюються антитіла IgM,  
які свідчать про гостру фазу інфекційного про- 
цесу. Механізми формування специфічного іму- 
нітету охоплюють утворення антитіл та клітин- 
ні фактори імунітету, спрямовані на елімінацію 
вірусу в інфікованих клітинах. Рівень противі-
русного імунітету в значному ступені зумовлю- 
ється кількістю циркулюючих антитіл та цито-
токсичних лімфоцитів [14].

Описані механізми відповіді організму на ін- 
фікування вірусом зумовлюють основні симп-
томи, які складають клінічну картину ГРВІ: ли-
хоманка, ознаки інтоксикації (головний біль, біль 
у м’язах, загальна слабкість, нездужання), а та- 
кож прояви місцевого запалення, що можуть ва- 
ріюватися залежно від збудника та його троп- 
ності до відповідних зон ураження (кашель, не- 
жить, кон’юнктивіт, біль у горлі, абдомінальний  
синдром та ін.).

Однак, враховуючи комплексний та інтенсив- 
ний характер імунної відповіді, стає зрозумілим  
той факт, що під час та в результаті перенесе- 
ної ГРВІ відбувається виснаження місцевого та  
загального імунітету та зниження захисних 
функцій організму, що підвищує схильність до 
ускладнень, в тому числі розвитку суперінфек-
ції (приєднання бактеріальних патогенів).

За даними Т. А. Чеботарьової [18] з посилан- 
ням на ряд авторів тільки близько 10–15 % ді-
тей, народжених здоровими, до моменту над-
ходження в дошкільні установи і школи нале- 
жать до I та II груп здоров’я. У решти дітей є хро- 
нічні захворювання, часто реєструються імуно- 
дефіцитні стани, і такі діти хворіють тривалий 
час. Інтеркурентні інфекції в них характеризу- 
ються найтяжчим перебігом, розвитком усклад- 
нень, що посилюють перебіг основних захворю- 
вань. Повторні випадки захворювання на ГРВІ 
спричиняють затяжний, рецидивуючий і хроніч- 
ний перебіг цих захворювань, є причиною хро- 
нічної бронхолегеневої патології, хронічного тон- 
зиліту, синуситу, отиту, а також спричиняють 
виникнення інфекційно-алергічної патології, 
захворювань нирок (гломерулонефриту) і сер-
цево-судинної системи (гострої ревматичної ли- 
хоманки тощо) [19, 20]. Також у хворих під впли-
вом вищенаведених факторів відбувається роз- 
виток персистенції збудників бактеріальних хво- 
роб, що, у свою чергу, суттєво впливає на не-
сприятливу епідемічну ситуацію. 

Експериментальне обґрунтування та нові  
можливості фітоімунокорекції. Лікарський 
засіб Імупрет® («Біонорика», Німеччина)  
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є комбінованим фітопрепаратом, який вже впро- 
довж декількох десятиріч знаходиться на фар- 
мацевтичному ринку більше ніж 16 країн світу,  
в тому числі у країні свого походження Німеч- 
чині, а також в Україні, Росії, Республіці Бєла- 
русь та ін. Імупрет® містить стандартизований  
за вмістом біологічно активних речовин екс-
тракт BNO 1030, отриманий за унікальною тех- 
нологією фітонірингу з семи рослинних компо-
нентів: кореня алтеї, квіток ромашки, трави хво- 
ща польового, листя горіха, трави деревію, кори  
дуба та трави кульбаби [21-23]. Препарат пред-
ставлений у двох лікарських формах: таблеток 
та крапель для орального застосування, що на-
дає переваги для оптимального вибору терапії 
з урахуванням віку, деяких вподобань, зручно- 
сті та інших індивідуальних особливостей паці-
єнта.

Сукупність рослинних активних інгредієнтів  
препарату Імупрет® забезпечує прояв декількох  
фармакологічних ефектів: підтримання актив- 
ності імунної відповіді; протизапальна дія та 
зменшення набряку слизових оболонок; проти- 
вірусний та антибактеріальний ефект; детокси- 
куючий ефект [24]. Згідно з інструкцією до ме-
дичного застосування Імупрет® показаний для 
лікування захворювань ВДШ (тонзиліту, фарин- 
гіту, ларингіту), профілактики ускладнень та ре- 
цидивів при ГРВІ [21-22].

За результатами сучасних досліджень, які бу- 
ли опрацьовані під час проведення огляду літе- 
ратури, з’ясовано, що важливою складовою фар- 
макодинаміки BNO 1030 є противірусна і анти- 
бактеріальна дія [25]. Вона зумовлена наявні- 
стю у його складі флавоноїдів, дубильних речо- 
вин, ефірних олій та інших біологічно активних  
речовин. Безперечними лідерами за виражені- 
стю протиінфекційної дії вважаються поліфе- 
нольні сполуки, вплив яких на інфекційні аген- 
ти реалізується двома шляхами: перший – дез- 
організація поверхневої структури бактеріаль-
ної клітини; другий – пригнічення процесу ад-
гезії мікробного фактора до епітелію слизової 
ВДШ. Завдяки наявності у хімічній структурі ду- 
бильних речовин і флавоноїдів високореакцій-
них гідроксильних груп відбувається взаємодія 
з ліпідними та білковими (амінокислотними) 
складовими мембрани мікробної клітини, що 
спричиняє модифікацію її гідрофобності, дез- 
організацію ліпід-білкової структури та суттє- 
во підвищує проникність мембрани. Висока афін- 
ність поліфенольних сполук до білків визначає 
їх регулюючий вплив на ферменти, які задіяні 
у процесах реплікації і транскрипції інфекцій- 
них патогенів, що позначається інгібуванням син- 
тезу клітинної стінки та інших життєво важли- 
вих білків мікробної клітини. Відомо, що першим  
кроком до утворення бактеріальної біоплівки  

є адгезія мікроорганізмів до поверхні слизової  
з наступною колонізацією, що пов’язано зі спе- 
цифічною взаємодією білків-адгезинів або лек-
тинів фімбрій екзоплазматичного компартмен- 
ту бактеріальної клітини з рецепторами або пев- 
ними доменами поверхні мембран клітин мак- 
роорганізму. Рослинні поліфеноли виявляють 
здатність протидіяти біоплівкоутворенню та ад- 
гезії збудників за рахунок прямого руйнування 
біоплівок або через пригнічення специфічного  
ферменту адгезії SrtA. Особливої уваги заслуго- 
вують літературні дані щодо синергічної взає- 
модії рослинних поліфенолів з антибіотиками, 
яка полягає у підвищенні чутливості мікроорга- 
нізмів до застосовуваного антибіотика. Доведе- 
но, що ключовим механізмом такого синергізму 
є пригнічувальний вплив флавоноїдів і танінів 
на ефлюксні механізми резистентності мікро-
організмів. Також доведеним є пригнічувальний 
вплив танінів на активність b-лактамази та 
здатність до блокади транспортних механізмів 
активного виведення окремих антибіотиків з 
мікробної клітини. 

Впродовж багатьох років європейськими та  
вітчизняними вченими було проведено цілу низ- 
ку досліджень, спрямованих на вивчення фар- 
макологічних властивостей препарату Імупрет®.  
В результаті цих досліджень було накопичено 
ґрунтовну базу наукових даних, які описують 
комплексний позитивний вплив діючої субстан-
ції BNO 1030 на систему імунітету [24-29].

Імупрет® чинить стимулюючий вплив на клі- 
тинні механізми неспецифічної імунної відпо- 
віді, які мають важливе значення для протиін- 
фекційної резистентності організму. Так, у до-
слідженнях in vivo було виявлено, що полісаха- 
риди алтеї та ромашки у складі препарату Іму- 
прет® більш ніж вдвічі підвищують активність 
фагоцитозу (рис. 2). Цей ефект має ключове зна- 
чення для посилення неспецифічного імунного  

253

219

0

50

100

150

200

250

300

Полісахариди
ромашки

Полісахариди
алтеї

Ф
а
го

ц
и

то
з

у
п
о
р

в
н
я
н
н

і
і

з
ко

н
тр

о
л

ь
н
о
ю

гр
у
п
о
ю

, 
%

Рис. 2. Активність фагоцитозу під впливом 
полісахаридів алтеї та ромашки порівняно  
з групою контролю [27, 29]
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захисту та знищення патогенів як у перші го-
дини після інфікування організму («перша лі-
нія захисту»), так і під час всього періоду імун- 
ної відповіді шляхом активування численних ме- 
діаторів імунних реакцій, цитотоксичних про-
цесів та презентації антигену імунокомпетент-
ним клітинам [27].

Іншим аспектом впливу препарату Імупрет® 
на неспецифічний імунітет є стимуляція про-
цесу позаклітинного знищення патогенів, в яко- 
му беруть участь клітини моноцитарно-фагоци- 
тарної системи, а також клітини натуральні кі- 
лери (NK-клітини) та просто кілерні клітини  
(К-клітини). Так, у дослідженнях in vitro з клі- 
тинами-фагоцитами здорових пробандів Імупрет®  
здійснював дозозалежне збільшення клітин з  
«оксидантним вибухом» у відповідь на стимуля- 
цію формілметіоніллейцилфенілаланіном – 
білком, який активує хемотаксис нейтрофіль-
них гранулоцитів та макрофагів (рис. 3). За до- 
помогою цього ефекту стимулюються цитоток- 
сичні властивості фагоцитів та кілерні реак-
ції, що сприяє елімінації патогенів на ранніх  

етапах розвитку інфекції та попереджує її поши-
рення [29].

При проведенні досліджень in vitro з куль-
турою клітин піднебінних мигдаликів хворих 
на хронічний тонзиліт Імупрет® проявляв сти-
муляцію фагоцитарної активності у розведенні 
1:500 [30]. При цьому відносна кількість фаго-
цитуючих клітин після застосування препара-
ту збільшувалася до 70,6 % порівняно з 50,2 % 
у групі контролю, загалом зростання фагоци-
тарної активності спостерігалося в 6 з 7 проб.

Окрім цього, майже вдвічі збільшувалась ци- 
толітична активність К-клітин, зростання якої 
було статистично значущим також у розведен-
ні 1:500 і складало 23,8 % деструкції [30] (рис. 4).

Також при розведенні 1:50 препарат викли- 
кав статистично значуще збільшення на кліти-
нах мигдаликів експресії СD-56 антигену, який 
є одним з основних маркерів клітин – натураль-
них кілерів (НК-клітин) [30] (рис. 5).

Вплив Імупрету® на функціональну активність  
НК-клітин має важливе клінічне значення при 
застосуванні препарату у хворих з хронічним 

0

50

100

150

200

250

300

350

– Індуктор
(fMLP)

0,2 1 5 20 100

Фітопрепарат (мкг/мл) + fMLP)

Гранулоцити Моноцити

*

К
л

іт
и

н
и

з
«
о
кс

и
д

а
н
тн

и
м

в
и

б
у
х
о
м

»
, 
%

Рис. 3. Вплив BNO 1030 на кількість клітин-фагоцитів з «оксидантним вибухом» після стимуляції 
формілметіоніллейцилфенілаланіном (fMLP) (* p<0,05; **  p<0,01) [29]
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Рис. 4. Цитолітична К-активність клітин піднебінних мигдаликів хворих з хронічним тонзилітом in vitro під впливом 
різних концентрацій BNO 1030 (* р<0,02) [30-31]
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тонзилітом та аденоїдитом, оскільки функціо-
нальна активність цих цитотоксичних клітин 
знижена при цих патологічних станах [32].

Описані ефекти також були підтверджені екс- 
периментальними дослідженнями на культурі 
клітин піднебінних та глоткових мигдаликів ді- 
тей, яким проводилася тонзилектомія або аде- 
нотомія за показаннями. Результати досліджен- 
ня показали, що 0,2 мл розчину, отриманого 

при розчиненні 1 таблетки препарату Імупрет® 
в 5 мл розчину Хенкса, збільшували кількість 
клітин з фенотипом CD-56 (НК-клітини). Також  
збільшувалась деструктивна активність клітин –  
натуральних кілерів порівняно з контролем 
(33,6 % деструкції мішеней порівняно з 8,5 % у 
групі контролю) [33].

Окрім стимулюючого впливу на клітинний  
компонент неспецифічного імунного захисту, при  
вивченні впливу препарату Імупрет® in vitro на  
культуру клітин піднебінних мигдаликів хворих  
на хронічний тонзиліт у розведенні 1:50 було 
встановлено підвищення спонтанної продукції 
клітинами мигдаликів α-інтерферонів (25,3 %  
проти 8,4 % контролю) та γ-інтерферонів (44,6 %  
проти 33,2 % контролю) (рис. 6). 

Важливо, що найбільш виразно збільшува- 
лася продукція «ранніх» інтерферонів (α-інтер- 
ферону), які залучаються до ранньої запальної  
реакції у перші години відповіді на проникнен- 
ня збудника. Зростання рівня γ-інтерферону ре- 
єструвалося на 2-3 добу культивування клітин  
з препаратом вже через 36 годин (рис. 7). Варто 
також відзначити, що продукція γ-інтерферону 
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збільшувалась тільки в культурах з його низь-
ким вихідним рівнем, в той час як у культурах з 
високою продукцією γ-інтерферону стимуляції 
не відбувалося (рис. 8) [29, 33].

За рахунок впливу Імупрету® на рівень ін- 
терферонів реалізується ще один фактор сти-
муляції цитотоксичних реакцій, оскільки «ран-
ні» та «пізні» інтерферони беруть участь в ак-
тивації НК-клітин.

Іншим механізмом, за допомогою якого Іму- 
прет® підтримує гуморальний компонент неспе- 
цифічного імунітету, є підвищення продукції ін- 
терлейкіну-6 в концентраціях менше 0,1 мкг/мл,  
за рахунок чого підтримується процес диферен- 
ціації Т- та В-лімфоцитів, утворення антитіл та  
підтримується клітинна структура імунокомпе- 
тентних органів [25]. Цей механізм має важли-
ве значення для формування довгострокового 
імунного захисту, що обґрунтовує доцільність 
застосування лікарського препарату (ЛП) Іму- 
прет® при хронічних захворюваннях з метою 
профілактики їх загострень.

На теперішній час у дослідженнях in vitro вже  
отримані дані щодо існування певної специфі- 
ки стимулювання фагоцитарної активності Іму- 
претом® у клітинах піднебінних мигдаликів та  
у нейтрофілах периферичної крові хворих з хро- 
нічним тонзилітом. Так, у клітинах мигдаликів 
дія Імупрету® реалізується за рахунок кисне-
незалежних розчинних бактерицидних сполук, 
які руйнують патогени (лактоферин, лізоцим, 
катіонні білки, протеїнази). Водночас у нейтро-
філах крові під впливом екстракту BNO 1030 від- 
бувалося зростання стимуляції мієлоперокси-
дазної активності та, в свою чергу, утворення 
вільних радикалів кисню – агресивного факто-
ра знищення чужорідних сполук [34-35]. Варто 
зазначити, що недостатність клітинного ком-
поненту імунної відповіді (незавершений фа-
гоцитоз) є провідним фактором розвитку хро-
нічних респіраторних захворювань [34].

Імупрет® також чинить прямий вплив на спе- 
цифічний імунний захист шляхом активації утво- 
рення антитіл, що було показано в досліджен-
нях in vivo з лабораторними щурами, імунізова-
ними еритроцитами барана [30].

Важливо, що окрім імунотропного ефекту, який  
реалізується шляхом впливу на низку імунних 
реакцій та їх елементів, Імупрет® виявляє іму-
нореабілітаційну дію. Так, препарат продемон-
стрував здатність відновлювати утворення ан- 
титіл при імунодепресивних станах, що було по- 
казано у дослідженнях зі щурами, які отриму-
вали за добу перед імунізацією циклофосфан у 
дозі 40 мг/кг [30]. 

Лікування загострень хронічних респіратор- 
них захворювань ВДШ зазвичай потребує засто- 
сування антибактеріальних ЛП (АБ ЛП). Але най- 
більшою проблемою на сьогодні є необґрунто- 
ване застосування АБ ЛП при лікуванні саме ГРВІ.  
Це призводить не лише до розвитку антибіоти- 
корезистентності, але й підвищує ризик розвит- 
ку побічних реакцій (алергічних, нефро-, гепато-,  
гематотоксичності), необґрунтовано підвищує 
вартість лікування, має негативні наслідки, 
обумовлені саме прийомом АБ ЛП – порушення 
мікробіоти всього організму, що призводить до 
зниження опору патогенам, а це, в свою чергу, 
спричиняє розвиток рецидивів, суперінфекцій 
та ін.

Відновлення під дією Імупрету® функцій імун- 
ного захисту відбувається також і при імуно-
супресії, зумовленої прийомом деяких АБ ЛП.  
Після пригнічення АБ ЛП утворення антитіл в  
селезінці лабораторних щурів, імунізованих ери- 
троцитами барана, застосування Імупрету® при- 
водило до часткового (на 50 %) відновлення  
функції утворення антитіл у тварин, які отри-
мували гентаміцин, та майже повністю у тварин,  
які отримували ципрофлоксацин [36]. Також 
під впливом Імупрету® вдвічі зменшувався не-
гативний вплив цефтріаксону на цитолітичну  
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на хронічний тонзиліт залежно від вихідної продукції цитокіну [33]
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активність Т-лімфоцитів, а також майже повні- 
стю відновлювалася функція утворення антитіл,  
пригнічена застосуванням амоксициліну [36].

Таким чином, різноспрямовані імуномоду- 
люючі властивості препарату Імупрет® підтвер- 
джуються низкою експериментальних дослід- 
жень in vitro та in vivo, які демонструють сти-
мулюючий вплив як на клітинні, так і на гумо- 
ральні механізми неспецифічного імунного за- 
хисту (фагоцитоз та природна цитотоксичність,  
вміст інтерферону та інтерлейкіну-6, «оксидант- 
ний вибух») та специфічних реакцій імунітету 
(стимуляція утворення антитіл) без ефекту ви-
снаження. Також в експериментах було чітко до- 
ведено дозозалежність ефекту Імупрету®, що об- 
ґрунтовує доцільність застосування більш висо- 
ких доз при перших проявах симптомів гостро-
го інфекційного захворювання, а менших доз –  
після завершення гострої фази інфекційного про- 
цесу та/або з профілактичною метою [21, 22, 37].

Оскільки процес запалення є невід’ємною 
складовою інфекційного процесу та імунної від- 
повіді організму, наявність у ЛП Імупрет® проти-
запальної дії набуває особливого значення для  
попередження деструктивної дії факторів запа- 
лення та ризику виникнення системних запаль- 
них реакцій. Також варто зазначити, що анти- 
оксидантні властивості деяких рослинних скла- 
дових препарату дозволяють підтримати адек-
ватну противагу стосовно зростання актив-
ності киснезалежних імунних реакцій, а також 
забезпечити їхню контрольованість та попере-
дити пошкодження тканин.

Відмінною рисою фітонірингових препара- 
тів, на відміну від традиційних лікарських рос- 
линних препаратів (настойки, настоянки, відва- 
ри та ін.) є не лише висока якість виробництва, 
але й стандартизація екстрактів. Фітоніринг як 
сучасний високотехнологічний процес заснова- 

ний на комплексному підході до вибору сиро-
вини (вибір певних видів рослин з високим та 
стабільним вмістом біологічно активних речо-
вин та умов її вирощування (екологічно чисті 
зони), збору, зберігання та інших складових ви-
робництва) [24-25].

Високий науковий потенціал, що лежить в 
основі концепції фітонірингу, дозволяє створи-
ти лікарські засоби не лише високої якості, але 
й з високою ефективністю, співставною з син- 
тетичними препаратами аналогічної дії (всебіч- 
ні доклінічні та клінічні дослідження щодо ви- 
вчення механізмів дії, фармакологічних ефектів,  
підтвердження ефективності та переносимості).  
Водночас науково обґрунтований комплекс різ- 
номанітних біологічно активних речовин у пев- 
ному співвідношенні забезпечує наявність низ- 
ки різноспрямованих ефектів (плейотропність),  
які впливають на різні функції організму лю-
дини, в тому числі й на певні ланки патогенезу. 
Все це зумовлює значні переваги при застосу-
ванні фітонірингових препаратів для лікуван-
ня ГРВІ та профілактики їх ускладнень [21-22].

ВИСНОВКИ
Лікарський препарат Імупрет® є засобом ви- 

бору при лікуванні гострих інфекційних станів,  
для профілактики їх ускладнень, а також у скла- 
ді комбінованої терапії хронічних інфекцій верх- 
ніх дихальних шляхів. Його ефективність у ліку- 
ванні ГРВІ та профілактиці їх ускладнень обґрун- 
тована патогенетичними механізмами фарма-
кологічної дії та доведена низкою експеримен-
тальних досліджень. Ефективність та високий 
рівень безпеки Імупрету® підтверджений прак-
тичним багаторічним досвідом використання 
в широкій медичній практиці, а також достат-
ньою кількістю клінічних випробувань різних 
фаз та дизайнів.
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